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La papa es uno de los cultivos alimenticios de mayor importancia a nivel mundial. 
Se encuentra ampliamente difundido, mostrando un considerable incremento en su 
producción en la última década.  
El Tizón tardío producido por Phytophthora infestans (P. i) es considerado el 
estrés biótico más importante de la producción mundial de papa y es una importante 
amenaza para la seguridad alimentaria. Es responsable de pérdidas a nivel mundial 
que superan los 5 billones de dólares. El uso sistemático de fungicidas se presenta 
como la estrategia más utilizada para el control de la enfermedad, generando un 
impacto negativo en el ambiente y en la salud de los operarios, a la vez que 
incrementa los costos de producción. 
Las especies silvestres son una fuente de material genético de gran significancia 
para los programas de mejora frente al P. i y frente a innumerables estreses bióticos y 
abióticos a los que se enfrenta la papa. 
El P. i es difícil de manejar sin el conocimiento de la diversidad de la población del 
patógeno. El patógeno está evolucionando más rápido que las medidas de control que 
se emplean para combatirlo, por lo que el estudio de la variación genética de las 
poblaciones de P.i es un factor clave en el planeamiento de estrategias de controles 
eficaces y durables. 
El objetivo del presente estudio fue evaluar genotipos de una población de 
Solanum tarijense (trj) frente a P. i en las condiciones agroecológicas del Sudeste 
bonaerense y en condiciones controladas de laboratorio. 
Durante la campaña 2009/10 se evaluaron 92 genotipos de la población de S. 
tarijense en campo y 110 genotipos en laboratorio. Estos genotipos fueron el producto 
del cruzamiento entre los clones OKA 5880.22 x OKA 5632.11 de trj del Banco de 
Germoplasma de la EEA Balcarce. 
En el ensayo a campo se evaluó la infección natural del P. infestans dadas las 
condiciones favorables para la diseminación de la enfermedad. Se tomaron lecturas 
semanales del porcentaje de follaje afectado en cada genotipo, determinándose el 
Área Bajo la Curva de Progresión de la Enfermedad (AUDPC). Por su parte, en 
condiciones de laboratorio, se realizó la técnica de “hoja desprendida” con los 
genotipos de trj crecidos en invernadero y se determinó el AUDPC y la tasa de 
crecimiento de la lesión (TCL). Se seleccionó el aislamiento más virulento de P. i, de 
 xi 
una colección de 9 aislamientos, que fue caracterizado en base a factores de 
virulencia con 11 clones diferenciales de papa. 
Las evaluaciones de campo y de laboratorio demostraron la existencia de 
diferencias entre los genotipos (p<0.05), se identificaron genotipos de alta resistencia y 
alta susceptibilidad. Los genotipos 2, 40 y 49, mostraron buen comportamiento en 
ambos ensayos frente a P. infestans, sin embargo no hubo una correlación entre los 
































Papak mundu mailan elikadura-labore garrantzitsuenetarikoa bat da. Oso hedatua 
dago mundu osoan eta ekoizpenaren handipena hauteman da azken hamarkadan. 
Phytophthora infestans (P. i) labore honek duen patogenorik kaltegarriena da, urtero 
mundu mailan 5 biloi dolarreko galerak baino gehiago eragiten ditu. Gaizotasun honi 
kontrolatzeko, produktu kimikoen bitartez lortzen da, kalte ugari sortaraziz inguru 
giroari eta langileen osasunari. Onez gain produkzioa garestitzen du eta patogenoaren 
erresistetzi berrien garapena eragiten du. Hau dela eta komenigarria da beste kontrol 
metodo bat erabiltzea, kontrol genetikoa alegia. 
Basa-espezieek material genetiko berri eta interesgarri ugari ekar dezakete 
hobekuntza genetikoen programei, papak duen estres desberdinei aurre egiteko, haien 
arten P.i. 
Lan honetan Solanum tarijense (trj) poblazioaren genotipoak ikertu ziren P. i 
patogenoaren aurrean duten jarrera neurtzeko Balcarce zelaiko kondizioetan eta 
laborategiko baldintza kontrolatuetan. Horretarako 2009/10 kanpainan ebaluatu ziren 
92 genotipo zelaian eta 110 laborategian. Genotipo hauek, Oka 5880.22 eta Oka 
5632.11 bitarteko gurutzaketaren produktua izan ziren. 
Zelaiko entzaioan infekzio naturalaren bitartez eman zen gaizotasuna. Astean 
behin gaixotutako hosto portzentaia neurtu zen, genotipo bakoitzaren Gaixotasunaren 
Garapen Kurbaren Azpiko Azalera (AUDPC ingelesezko sigletan) kalkula ahal izateko. 
Bitartean laborategiko entsaioan “hosto aske” teknikaren bitartez, AUDPC-a eta 
TCL (zauriaren garapenaren abiadura) kalkulatu ahal izan ziren. Laborategiko 
entsaioaren inokulazioa egiteko, birulentzia faktore gehien aurkezten zuen P.i-ko 
isolamendua erabili zen. 
Zelaiko eta laborategiko ebaluazioetan desberdintasun nabarmengarriak eman 
ziren genotipoen artean (p<0.05). Erresistentzia handiko eta oso gutxiko genotipoak 
aurkitu izan ziren. Baino bi entsaioetan 2, 40 eta 49 genotipoak jarrera ona izan zuten. 









La papa ocupa el tercer lugar a nivel mundial entre los cultivos alimenticios de 
mayor importancia. Es uno de los cultivos más difundidos, ya que se cultiva en más de 
130 países y su producción se ha incrementado considerablemente en la última 
década, con un volumen total de 321.696.483 Tn en el año 2007 (FAOSTAT, 2009). 
Los primeros cultivos de papa se atribuyeron a las zonas más altas de los Andes 
sudamericanos cerca del lago Titicaca. Los españoles encontraron la papa a mediados 
del siglo XVI en Perú y la introdujeron en Europa, y se luego se expandió al resto del 
mundo. 
Las especies silvestres y cultivadas afines a la papa Solanum tuberosum ssp. 
tuberosum se distribuyen desde el sureste de Norteamérica, pasando por toda 
América Central y del Sur, marcadamente en la zona occidental, hasta llegar a 
latitudes más allá de los 50º Sur. A lo largo de toda la cordillera andina, encontramos 
una gran variabilidad de especies y entre ellas 226 son silvestres y sólo ocho 
cultivadas (Clausen, 2003). 
Este importante cultivo es afectado por la enfermedad conocida como “Tizón 
tardío”, causada por el oomicete Phytophthora infestans (Mont.) De Bary. Durante la 
década de 1840, este patógeno causó epidemias en los Estados Unidos y Europa que 
culminó en la famosa hambruna de la papa irlandesa de 1845  (Abad, Z. G.; Abad, J. 
A., 1997). 
Actualmente, el Tizón tardío es una de las enfermedades más conocidas y 
continúa siendo uno de los principales factores bióticos limitantes de la producción de 
papa (Hijmans et al, 2000). El control con agroquímicos es la herramienta más 
utilizada y más efectiva en cultivos comerciales. La alta agresividad de la enfermedad 
sumada al poco conocimiento de la misma por parte de los productores, conlleva a un 
uso sistemático y muchas veces indiscriminado de fungicidas. Ello provoca 
contaminación ambiental, riesgo en la salud de los operarios y consumidores, aumento 
de los costos de producción. 
El Centro Internacional de la Papa (CIP) estimó que las pérdidas de producción 
anual de papa causadas por este patógeno son del 41% para tubérculos comerciales y 
del 34 % para el rendimiento total (Mantecón, 2006). 
La resistencia genética es una respuesta económica a este problema que no tiene 
los efectos negativos de los productos químicos y contribuye a estabilizar la 
producción de papas (Turkesteen, 1993). Para ello se necesita un suministro 
constante de nuevas variedades, por lo cual es importante mantener una biodiversidad 
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de las variedades silvestres antiguas, cultivadas por los pueblos andinos durante 
milenios, ya que son una fuente de diversidad genética. 
En el programa de mejoramiento del INTA Balcarce se trabaja con especies 
silvestres como fuente de resistencia a diversas enfermedades, entre las cuales se 
han evaluado S. chacoense, S. commersoni, S. gourlayi, S. microdontum, S. maglia, S. 
tarijense (Micheletto et al, 1999; Capezio, 2002; Mroginski, et al. 2007).  
El objetivo de esta tesis es  evaluar los genotipos de una población de S. tarijense 
frente a P. infestans en las condiciones agroecológicas de campo en Balcarce y en 
condiciones controladas de laboratorio.  
 
Hipótesis  
Los genotipos de la familia de S. tarijense descendiente del cruzamiento entre los 




2. REVISION BIBLIOGRAFICA 
 
2.1. La Papa 
 
2.1.1. Botánica y taxonomía 
La papa es una planta dicotiledónea, pertenecientes a la familia de las solanáceas, 
de la cual se conocen especies tanto silvestres como cultivadas.  
El número cromosómico básico de la papa es X=12 y se encuentra en la 
naturaleza con diferentes niveles de ploidía. Las especies silvestres sudamericanas 
son en su mayoría diploides (2n=2x=24) y raramente poliploides (Hawkes; Hijerting, 
1969; Wastie, 1991). 
América del Sur es el principal centro de diversidad taxonómica de las Solanáceas, 
donde existen cerca de 50 géneros y más de 400 especies (D’Arcy, 1991). Dentro de 
estos géneros se encuentra Solanum. La mayoría de las variedades de papa que 
existen derivan de Solanum tuberosum subespecie andígena aunque las variedades  
cultivadas más extendidas pertenecen a la subespecie tuberosum. 
En Europa se cultiva la subespecie tuberosum, que tuberiza bajo condiciones de 
días largos, mientras que en las regiones andinas de Sudamérica la subespecie más 
cultivada es la andigena ya que está más adaptada a formar tubérculos bajo los días 
cortos propios de las latitudes tropicales (Alonso, 2002).  
 
2.1.2. Origen y difusión 
La papa comenzó a cultivarse por los nativos de los Andes hace miles de años, 
los cuales realizaban tareas de selección y mejoramiento que fue continuada por los 
Incas, que tuvieron a la papa como una de sus principales fuentes de alimento (Alonso, 
2002). 
Se cree que la papa ingresó a Europa a finales del siglo XVI. Se postula que pudo 
haber llegado por dos vías, o bien por los españoles, que tras su llegada a América, 
trasladaron el cultivo a la Península Ibérica, o bien por medio de las Islas Británicas. 
Desde allí comenzó a extenderse por todo el continente Europeo y a principios del 






2.2. Tizón tardío de la papa 
 
2.2.1 Agente causal 
El organismo causante del Tizón Tardío de la papa es Phytophthora infestans 
(Mont) de Bary. Fue descripto por Montagne en 1845 como Botrytis infestans,  que fue 
confirmada posteriormente por Anthony de Bary 1876 (Erwin; Ribeiro, 1996) como P. 
infestans 
Inicialmente, el patógeno fue considerado como un hongo, pero en la actualidad, 
se asume que pertenece al Reino Cromista (grupo Stramenophyle) el cual comprende 
más de 700 especies  y a la Clase Oomycete (Jaramillo, 2003). 
 
2.2.2 Plantas hospedantes 
Este patógeno afectan principalmente solanáceas como: la papa (Solanum 
tuberosum L.), el pepino (S. muricatum Ait.) y el tomate (Lycopersicon esculentum 
Mill.), y ocasionalmente afecta a la berenjena (S. melongena) y a muchas otras 
especies de la familia Solanaceae (Abad, Z. G.; Abad, J. A., 1997). 
 
2.2.3 Sintomatología 
El Tizón tardío afecta a diferentes órganos de la planta como hojas, tallos y 
tubérculos. Los síntomas foliares se muestran como manchas irregulares de color 
marrón claro a oscuro, algunas veces rodeadas por un halo amarillento y no están 
limitadas por las nervaduras de las hojas. Estos síntomas se presentan inicialmente en 
los bordes y puntas de las hojas. Bajo condiciones de alta humedad, en el envés de 
las hojas se forman unas estructuras blanquecinas que constituyen los esporangios y 
esporangioforos de P. infestans, los cuales producen esporas, que son inóculo de 
nuevas infecciones. Las lesiones se expanden rápidamente, se tornan marrón oscuro, 
se necrosan y causan la muerte del tejido (Pérez; Forbes, 2008). 
Las lesiones en los tallos se presentan en la parte media-superior de la planta, 
son de color marrón oscuro y de forma alargada. Cuando la enfermedad daña todo el 
diámetro del tallo, este se quiebra fácilmente. En condiciones de alta humedad 
también hay esporulación pero no tan importante como la que se produce en las hojas. 
Las esporas producidas sobre las hojas y tallos pueden ser arrastradas por el 
agua hasta el suelo y así alcanzar los tubérculos. En la parte externa de éstos provoca 
depresiones muy superficiales e irregulares, de tamaño variable y de consistencia dura. 
Al hacer un ligero raspado debajo de la piel afectada el tejido es de color marrón. 
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Cortando transversalmente un tubérculo afectado, se observa en la parte interior del 
tubérculo una necrosis de forma irregular, de color marrón, que avanza de la periferia 
hacia el centro de la médula. En los tubérculos afectados que se almacenan por su 
aspecto sano, la enfermedad evoluciona lentamente y los tubérculos pueden terminar 
destruidos completamente ya que las lesiones ocasionadas por P.infestans son 
entrada a otros patógenos como bacterias y hongos, pudiendo ocasionar otro tipo de 
pudriciones (Torres, 2002). 
 
2.2.4 Epidemiologia 
La infección de las plantas de papa en el campo se realiza por medio de los 
esporangios que se producen en las diferentes fuentes de infección. Los esporangios 
son transportados por la neblina, las nubes y el viento. Cuando estos llegan a un 
campo de cultivo de papa, se posan y se establecen en las hojas y/o en el punto de 
inserción de la hoja con el tallo. Generalmente, la infección en las hojas se produce en 
el ápice y en los bordes de los folíolos, donde casi siempre existe una película de agua. 
Normalmente la infección a campo  ocurre bajo condiciones de temperatura fresca 
(de 12 a 15ºC) y humedad relativa alta (95 a 100%) . La producción de los esporangios 
es más rápida cuando la humedad relativa es del 100% y la temperatura de 21°C. La 
penetración del patógeno ocurre a una temperatura de 10 a 29°C y dándose el óptimo 
el desarrollo de la enfermedad  a 21°C. 
Cuando existen las condiciones ambientales óptimas de temperatura  y de 
humedad relativa, se producen hasta 20 zoosporas en el interior de los esporangios. 
Las zoosporas tienen 2 flagelos con los cuales se movilizan nadando en la película de 
agua existente en la superficie de las hojas o de los tallos. Después de un tiempo, 
pierden los flagelos, se enquistan, producen un tubo germinativo, forman apresorios y, 
finalmente, los tubos germinativos ingresan a la hoja a través de los estomas o 
directamente por la cutícula de la hoja. Bajo condiciones favorables y en variedades 
susceptibles, el período de una generación de zoosporas a la siguiente, es de cuatro 
días. 
Si la humedad relativa del medio ambiente se mantiene alta y la temperatura 
fluctúa entre 20 y 24°C (óptima 24°C), los esporang ios emiten un tubo germinativo que 
ingresa a los tejidos de forma similar al tubo germinativo producido por las zoosporas. 
Cuando ocurre este tipo de infección, el desarrollo de la enfermedad es más limitado 
que cuando la infección se realiza por medio de las zoosporas, ya que la infección 
producida por un esporangio da lugar solamente a un punto de infección, mientras que 
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cuando un esporangio produce hasta 20 zoosporas, se producen muchos puntos de 
infección.  
Los esporangios presentes en el envés de las hojas enfermas son desprendidos o 
lavados por las gotas de lluvia y/o riego y son transportados hacia el suelo, donde 
infectan a los tubérculos que se encuentran cerca de la superficie. Otros factores como 
la humedad del suelo, la cantidad de esporangios viables que caen, la temperatura del 
suelo y la susceptibilidad de la variedad favorecen la infección de tubérculos en el 
campo. 
Finalmente, la infección de los tubérculos también ocurre cuando se realiza la 
cosecha en días lluviosos. Los esporangios que se encuentran en el medio ambiente 
(con lluvia o con neblina) infectan los tubérculos cosechados mientras se encuentran 
amontonados en el campo, observándose posteriormente el desarrollo de la 
enfermedad en el almacenaje de los tubérculos (Torres, 2002). 
 
2.2.5 Formas de reproducción de P. infestans 
Phytophthora infestans es un Oomycete que se reproduce sexual y asexualmente.  
Para la reproducción sexual es una especie heterotálica, por lo tanto necesita dos 
tipos de apareamiento (A1 y A2). La unión de los anteridios (gametos masculinos) y 
oogonios (gametos femeninos), produce una oospora diploide, la cual por 
recombinación genética puede generar la mayor variabilidad en patogenicidad. 
Bajo condiciones favorables, la oospora produce un tubo germinativo que forma 
un esporangio apical, el cual puede liberar zoosporas o formar nuevamente un tubo 
germinativo, los cuales sirven como inóculo primario. 
Por su parte, la reproducción asexual, se da a través de esporangios, zoosporas e 
hifas. Las zoosporas se forman dentro del esporangio (estructuras hialinas con forma 
de limón) y son liberadas cuando se rompe la pared esporangial. Las zoosporas se 
enquistan sobre superficies sólidas, y en presencia de humedad, pueden desarrollar 
un tubo germinativo y penetrar a la hoja por los estomas (Jaramillo, 2003). En este 
caso no se produce recombinación genética, por lo que la variabilidad se daría por 
mutaciones (Fry et al, 1993; Fry, 2008). 
 
2.2.6. Variabilidad de P. infestans y grupos de apareamiento 
El grupo de apareamiento A1 está presente en todas las zonas paperas del 
mundo, fue introducido por medio de tubérculos enviados a Europa y EEUU, desde 
México (Teoría de Reddick) o de Sudamérica (Teoría de Abad et al.). La presencia del 
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A2, fue descubierta por primera vez en el valle de Toluca, en México, en 1954, donde 
investigaciones confirmaron que ambos tipos de apareamiento estaban presentes 
prácticamente con la misma frecuencia (Goodwin et al.,1992). En la actualidad el 
grupo de apareamiento A2, se encuentra distribuido en todo el mundo con excepción 
de algunos países como Perú, Chile, Australia, Filipinas y Taiwan.  
Su diseminación hacia el resto del mundo, ocurrió aparentemente por una 
exportación de papa que se realizó desde México a Europa en 1976, debido a una 
fuerte sequía que se produjo en Europa (French, et al.,1994; Niederhauser, 1991). 
Las oosporas pueden cambiar la epidemiología de la enfermedad, debido a que la 
nueva fuente de inóculo puede mantenerse en el suelo de un año a otro, 
principalmente en los residuos de cosecha. e infectar las hojas inferiores de las plantas 
de papa. 
La presencia de las 13 razas de P. infestans hasta ahora identificadas, la 
diseminación de los aislamientos del grupo A2 iniciadas a partir de 1980 y la unión de 
los dos grupos de apareamiento A1 y A2 para formar estructuras sexuales, han dado 
lugar a la aparición de aislamientos más agresivos tanto del grupo A1 como del A2 
(Torres, 2002). 
 
2.3. Medidas de control de P.infestans en papa 
 
La complejidad de P. infestans, sumado a su extrema agresividad, lo convierte en 
unos de los patógenos vegetales más difíciles de combatir. Aun así, la enfermedad 
puede ser controlada satisfactoriamente mediante una combinación de varias medidas 
sanitarias (Agrios, 2005). Estas medidas pueden clasificarse en químicas, genéticas y 
culturales. 
 
2.3.1 Control químico. 
Este tipo de control se basa en la utilización de productos químicos para la 
prevención de la enfermedad durante todo el ciclo del cultivo. La frecuencia de las 
aplicaciones depende de las condiciones climáticas, del modo de acción del fungicida 
y del momento del ciclo del cultivo Los productos empleados para controlar el Tizón 
tardío son clasificados como de contacto, sistémicos y translaminares (Mantecón, 
2002) en función de su acción. 
Los fungicidas sistémicos fueron introducidos al mercado agrícola en la década 
del ‘70. La familia de las fenilamidas, como el Metalaxyl, son productos efectivos pues 
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tienen un fuerte efecto curativo, es decir pueden matar al patógeno aún después de 
que éste haya infectado a la planta. Sin embargo, al poco tiempo, aparecieron 
aislamientos del patógeno de mayor virulencia con resistencia a dicho fungicida, 
provocando un serio problema para el control de esta enfermedad. 
Las pulverizaciones químicas con fungicidas, si se aplican adecuadamente, casi 
siempre mantienen controlado al Tizón tardío (Agrios, 2005). Sin embargo en la 
actualidad el empleo muchas veces indiscriminado de fungicidas está provocando 
contaminación ambiental, riesgo para los operarios y consumidores y un alto costo de 
producción. 
 
2.3.2. Control genético. 
El control genético consiste en utilizar la habilidad que tienen algunas variedades 
o especies vegetales para impedir el desarrollo de la enfermedad debido a sus 
características intrínsecas (Pérez; Forbes, 2008). 
La introducción de resistencia especifica en ciertas variedades logró en un 
principio buenos resultados, sin embargo, resultaron susceptibles al Tizón tardío luego 
de algunos años (Barquero et al, 2005). Por ellos comenzó a trabajarse con la 
resistencia denominada parcial, la cual es producto de la suma de muchos efectos 
pequeños, permitiendo una mayor tolerancia de la enfermedad (Jaramillo, 2003). 
Cuando la respuesta obtenida de una población frente a P. infestans es uniforme en su 
distribución, podría indicar una resistencia completa o vertical debida a la presencia de 
genes mayores (Barquero 2005). 
Según Rubio-Covarrubias et al (2002), citado por Jaramillo (2003), concluyeron 
que los genes de resistencia horizontal presentan un comportamiento similar tanto si 
están solos o combinados con genes R. Pero por el contrario, Landeo, J.A, (1990), 
indica que los genes mayores para resistencia vertical (genes R), están ligados a los 
genes menores para resistencia horizontal, y Parlevliet (1983), citado por Andreoni 
(1997), considera que si una población varia para resistencia vertical y horizontal, 
estas tienen que ser diferenciadas para realizar una selección para resistencia 
horizontal. 
En la actualidad no existen todavía cultivares comerciales con resistencia general 
adecuada como para eliminar la necesidad de utilizar fungicidas, no obstante, algunas 
variedades con un nivel moderado de resistencia general, requieren menores 
cantidades de fungicidas para su protección que otras variedades. 
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2.3.3. Control cultural. 
El control cultural involucra actividades que se realizan durante el manejo 
agronómico del cultivo, que alteran la condición del hospedante y la conducta del 
patógeno, de tal manera que evitan o reducen la actividad del patógeno. 
Las prácticas culturales que se pueden llegar a realizar durante el desarrollo del 
cultivo pueden ser, el uso de variedades resistentes, uso de semilla sana, eliminar las 
fuentes de infección cercanas y realizar aporques para proteger los tubérculos que se 
están desarrollando (Torres, 2002)  de posibles infecciones. 
 
2.4. Las especies silvestres como fuente de resistencia al Tizón tardío. 
 
Actualmente la mayor parte de las variedades comerciales de papa utilizadas 
tienen una base genética muy estrecha, prácticamente el 80% de los genes provienen 
de las especies que inicialmente se introdujeron a Europa. Sin embargo, por causa de 
la gran epidemia de Phythopthora infestans, ocurrida entre 1846 – 1850, diversos 
investigadores buscaron el centro de origen de esta especie para llevar nuevo material 
genético y de esta manera ampliar esta base genética (Contreras, 2008). 
En América del Sur existen cerca de 230 especies silvestres de papas (Clausen, 
2003). Las especies silvestres han sido utilizadas como una fuente importante de 
material genético para los programas de mejora. 
En un principio se trabajó con la resistencia de tipo vertical. Este tipo de 
resistencia está gobernada por genes mayores, los cuales fueron hallados en la 
especie silvestre de papa S. demissum, la cual es originaria de Méjico. La introducción 
de estos genes R de las papas silvestres no dotaron a los cultivares de resistencia 
duradera y con el tiempo comenzaron a aparecer razas nuevas de P. infestans lo que 
llevó a la búsqueda de nuevos tipos de resistencia (Niederhauser y Mills, 1953, Van 
del Zaar, D.E., 1959, Stewart et al. 2003, Pajerowska-Mukhtar et al, 2009). 
Por otro lado existe una resistencia denominada parcial, de campo o resistencia 
no especifica producto de la suma de muchos efectos pequeños, los cuales 
probablemente están bajo control poligénico (Jaramillo, 2003). 
En diversos estudios realizados se han encontrado genotipos de especies 
silvestres con resistencia al Tizón tardío. Lebecka (2009) trabajó con la especie 
silvestre S. nigrum. Se utilizaron los parentales #13 y N19, susceptible y resistente 
respectivamente, y se evaluó la F1 obtenida de este cruzamiento, la cual mostró una 
resistencia total de todos los individuos. 
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Según Gabriel, J. et al (2007) la especie cultivada S. andigena registró valores de 
AUDPC bajos, representando esto un buen comportamiento frente al Tizón tardío. 
Liu, Z.y Halterman, D., (2009) señalan el interés para el estudio de S. verrucosum, 
la cual posee en algunas de sus subespecies resistencia tanto a nivel foliar como de 
tubérculo frente al Tizón. Este tipo de resistencia se ha podido observar en especies 
como S. demissum, S. guerreroense y S. ruiz-ceballosii, las cuales presentaron alta 
resistencia en foliolo. Por su parte, S. demissum y S. guerreroense presentaron una 
resistencia media en tubérculo mientras que S. ruiz-ceballosii mostró una alta 
resistencia (Carlson-Nilsson, B., 2009). 
En el programa de mejoramiento del INTA Balcarce se trabaja con especies 
silvestres, entre las cuales se han evaluado S. chacoense, S. commersoni, S. gourlayi, 
S. microdontum, S. maglia, S. tarijense (Micheletto et al, 1999; Capezio, 2002; 
Mroginski, et al. 2007). Micheletto et al. (1999), encontró evidencias de la existencia de 
resistencia vertical en clones de las especies S. commersonii, S. microdontum y S. 
chacoense. 
Las especies silvestres diploides son una herramienta útil para la introducción de 
genes interesantes a las variedades tetraploides. Existen diferentes métodos para la 
introducción de estos atributos valiosos de las papas diploides en las tetraploides. 
Puede llegar a hacerse por fusión de gametos 2n, por tratamiento con colchicina, por 
duplicación del número cromosómico in vitro por agentes como el ribósido de zeatina y 
el benzilamino purina (BAP), y por fusión celular (Orrillo; Watanabe, 1995). 
Una especie silvestre y diploide interesante para el estudio es S.tarijense. Esta 
especie se puede encontrar en Bolivia, donde se distribuye desde la región central 
hacia el sudeste penetrando hasta las provincias de Jujuy y Salta del norte argentino, 
en torno a unos 2000 y 3000 metros de altitud. Se encuentra en lugares de poca 
humedad, en suelos pobres cascajosos o arcillo-arenosos (Ochoa, 2001). 
Las primeras menciones de S. tarijense datan del año 1944, donde el genetista y 
botánico inglés John Gregory Hawkes describió por primera vez una serie de especies 
silvestres, entre ellas S. tarijense. 
S. tarijense ha sido evaluada y presenta valiosos genes de resistencia a 
enfermedades, plagas y a condiciones de estrés abiótico (Hannemann y Bamberg, 
1986; Hannemann 1989; Vayda 1994; Estrada 2000; Huarte, 2002; Contreras, 2005; 
Capezio et al, 2008; Contreras 2008). 
Estudios realizados por Korgan et al (2010) recientemente, mostraron que los 
clones Oka 5632.11 y Oka 6320.9 presentaron bajos rangos de infección de P. 
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infestans, obteniendo unos valores similares de porcentaje de follaje afectado en 
comparación con el testigo  de buen comportamiento existente en el ensayo. 
Los clones Oka 5880.22 y Oka 5632.11, provenientes del Banco de Germoplasma 
del INTA Balcarce, se han evaluado en condiciones de campo frente a P. infestans por 
cuatro temporadas, presentando un bajo y un alto nivel de infección respectivamente 
frente a la enfermedad. Es por ello que resulta de interés evaluar la progenie del 
cruzamiento de estos clones para conocer la naturaleza de la resistencia de estos 
genotipos frente al Tizón tardío en papa. 
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3. MATERIALES Y MÉTODOS 
 
3.1. Material vegetal 
 
Durante la campaña 2009/10 se evaluaron genotipos de la familia B 07.680 del 
Programa de Mejoramiento Genético del Papa del INTA Balcarce, producto del 
cruzamiento de las introducciones OKA 5880.22 x OKA 5632.11 de trj del Banco de 
Germoplasma de la EEA Balcarce 
 
3.2. Ensayo a campo 
 
El ensayo se llevó a cabo en un lote de la Estación Experimental Balcarce del 
INTA (37º 45’ de latitud Sur y 58º 18’ de longitud Oeste, altitud: 130 ms/n/m) con una 
familia de trj, conformada por 92 genotipos, los parentales y como testigo de buen 
comportamiento frente a P. i, se utilizó la variedad Pampeana INTA. 
El diseño experimental fue en bloques completos aleatorizados con 3 repeticiones. 
En cada bloque, los genotipos fueron representados por una subparcela de dos 
plantas cada uno, distanciadas 0.8 m entre surcos y 0.20m entre plantas. El ensayo 
estuvo rodeado por un surco de la variedad Pampeana INTA que actuó como 
dispersora de la enfermedad. 
La plantación se realizó el 23 de noviembre de 2009. Las prácticas culturales, de 
fertilización, control de malezas e insectos se realizaron según las recomendaciones 
usualmente implementadas en la zona. Se realizaron riegos complementarios, para 
asegurar niveles de humedad adecuados para el óptimo crecimiento del cultivo y para 
favorecer el desarrollo de la enfermedad. Se utilizó para tal fin el sistema de irrigación 
Sumisansui (Seacom INC), originario de Japón, que consta de  tubos de riego 
microperforados con rayos láser que genera una fina llovizna sobre el cultivo. 
Se tomaron lecturas semanales del porcentaje de follaje afectado en cada 
genotipo. La evaluación se inició a los 38 días posteriores a la plantación y se 
realizaron 5 lecturas. 
Para cada genotipo se calculó el “Área Bajo la Curva de Progreso de la 




                   n 
   AUDPC = Σ ((Xi + 1 + Xi)/2)(ti+1 - ti) 
                  i = 1 
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donde,   
Xi = porcentaje de tejido afectado en la observación i 
ti = tiempo en días en la observación i 
n = número de observaciones 
 
3.3. Ensayo en laboratorio 
 
Se plantaron en condiciones controladas de invernadero, 110 genotipos de la 
familia trj, sus progenitores y el testigo Pampeana INTA. Se utilizaron macetas de 15 
cm de diámetro y 20 cm de altura provistas de un sustrato en base a tierra al 0.5 
(esterilizada previamente), perlita al 0.25 y turba al 0.25. Cuando las plantas 
comenzaron a desarrollarse (alrededor de 3-4 semanas de plantadas), se evaluó el 
comportamiento frente a P.infestans de cada genotipo en laboratorio mediante la 
técnica de la “hoja desprendida”, descripta en la sección 3.3.1.2. 
 
3.3.1. Caracterización de aislamientos 
Para la inoculación de los genotipos de trj se seleccionó un aislamiento complejo 
de P. infestans de una selección de nueve aislamientos que disponía el laboratorio de 
micología del PROPAPA INTA Balcarce. Los aislamientos fueron recolectados de las 
principales zonas productoras de papa de Argentina, en la campaña 2008/09 y 
repicados semanalmente en rodajas de la variedad Spunta para su multiplicación. La 
información de cada uno de los aislamientos se registra en la Tabla 1. 
 
Tabla 1, Aislamientos de P. infestans recolectados en la campaña 08/09 en las 
principales zonas de producción de papa de Argentina. 
ORIGEN NOMBRE AISLAMIENTO HOSPEDANTE 
Tafí del Valle Tuc 1 Bintje 
Tafí del Valle Tuc 2 Spunta 
Tafí del Valle Tuc 5 Clon avanzado  (Plan de mejoramiento) 
Tafí del Valle Tuc 7 Spunta 
Córdoba Cordoba M Spunta 
Balcarce La Juana Markies 
Tucumán San Miguel Innovator 
Balcarce B26 Sin datos 
Otamendi P.I. Pili 1 Bis Innovator 
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3.3.1.1 Preparación del inóculo 
A fin de obtener una suspensión esporangial para las inoculaciones posteriores se 
recuperaron, esporangios crecidos sobre rodajas de la variedad Spunta de cada 
aislamiento. Se determinó la pureza de la suspensión, mediante observaciones con 
microscopio, y seguidamente se ajustó, mediante hematocímetro, a una concentración 
final en 4 x 104 esporangios ml-1. Esta suspensión fue almacenada a 4ºC durante dos 
horas para promover la liberación de zoosporas. Tras este proceso se procedió a la 
caracterización de los aislamientos. 
  
3.3.1.2. Prueba de virulencia 
Para la evaluación de virulencia se siguió el protocolo de inoculación sobre “hoja 
desprendida” propuesto por Forbes (1997). La evaluación se realizó sobre folíolos 
jóvenes que fueron desprendidos de hojas completamente desarrolladas de clones 
diferenciales de papa que poseen los genes de resistencia del R1 al R11 (Barquero et 
al, 2005). Los clones diferenciales se plantaron en macetas en condiciones 
controladas de invernadero. 
Los folíolos se lavaron y se colocaron en placas de Petri de 14 cm de diámetro, 
las cuales contenían agar:agua al 1.5% en su tapa. Cada aislamiento fue evaluado con 
los 11 clones diferenciales siguiendo un esquema con tres repeticiones. Los foliolos 
fueron inoculados en su cara abaxial con 25 µl de la suspensión esporangial de cada 
uno de los aislamientos y se incluyeron dos controles inoculados con agua estéril. Se 
incubaron a 18ºC por un día en condiciones de oscuridad y luego durante 6 días 
siguiendo un fotoperiodo de 18- 6hs (luz-oscuridad). A los seis días se evaluó la 
presencia de una reacción de compatibilidad, incompatibilidad ó hipersensibilidad entre 
cada clon diferencial y cada aislamiento de P. infestans. Para ello se realizó una 
determinación visual, y las reacciones compatibles se confirmaron con observaciones 
al microscopio para confirmar la presencia de P.i. 
 
3.3.2. Técnica de “hoja desprendida” 
Para la evaluación de la población de trj frente al Tizón tardío, se utilizó el 
aislamiento de P. infestans más complejo caracterizado en el punto 3.3.1.2. El 
aislamiento seleccionado, fue multiplicado sobre rodajas de tubérculos de la variedad 
susceptible Spunta. Se preparó una suspensión esporangial y se inocularon los 
genotipos de la progenie, parentales y testigos según lo descripto en los apartados 
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3.3.1.1 y 3.3.1.2 respectivamente. El esquema del ensayo consistió en dos 
repeticiones por cada genotipo, incluyendo su control respectivo sin inocular.  
Se tomaron imágenes digitales de los folíolos inoculados y de su control a partir 
del tercer día post-inoculación y durante los cinco días siguientes. Para calcular el área 
afectada, se utilizó el software “Compu eye, Leaf and Symptom Area” (Bakr, 2005), 
que permite determinar el área del folíolo (cm2), el área de la lesión (cm2) y el 
porcentaje de infección. En base a estos datos, se determinó el AUDPC, el tamaño 
final de la lesión (cm2) y la Tasa de Crecimiento de la Lesión (TCL) (mm2/h), la cual se 
calculo mediante el cociente entre el área lesionada en mm2 y el tiempo en horas post-
inoculación. 
 
3.4. Análisis estadístico 
 
Se realizó un análisis de varianza y de medias de los valores de las lecturas, el 
AUDPC y de la TCL, utilizando el paquete estadístico SAS (SAS, Institute Inc, 1990). 
Se realizó un análisis de correlación de las variables mencionadas. Se realizaron 
gráficos de frecuencias de las variables AUDPC y TCL.  
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4. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
 
4.1. Ensayo de campo 
 
Se observaron diferencias significativas entre los genotipos evaluados a campo 
(p<0.05) basados en los valores de AUPDC. Estos valores obtenidos variaron entre 
339.17 y 2900, presentando un promedio de 2122.9. 
Se pudo observar una distribución de los valores de AUDPC desplazados hacia 
la derecha del gráfico, reflejando una mayor proporción de genotipos susceptibles en 
la progenie en estudio. Si se analizan intervalos de AUPDC, los que presentaron 
mayor frecuencia se encontraban entre valores de 1800 - 2200 y 2800 – 3000 como lo 


















Figura 1, Frecuencia del AUDPC en campo de una población de trj, Balcarce, 2009/10 
 
En la primera lectura realizada, 9 de los 92 genotipos mostraron un 100% del 
follaje afectado, y este número aumentó hasta 32 en la última lectura. Por otra parte 
muchos de los genotipos aun no llegando al 100% de follaje afectado, tenían valores 
muy altos desde las primeras lecturas. Las condiciones meteorológicas durante el mes 
de diciembre en Balcarce fueron muy favorables para el desarrollo y la diseminación 


























promovieron altos niveles de humedad que sumado a las temperaturas frescas de éste 
período, aceleraron la evolución de la enfermedad. (ver anexo 1). Las plantas que 
presentaban escaso desarrollo se vieron muy afectadas por la enfermedad. 
Por su parte, 8 genotipos mostraron buen comportamiento frente a P. infestans, 
pero solo 3 de ellos presentaron un valor de AUDPC inferior al testigo Pampeana INTA 
(Tabla 2). 
La dinámica de los genotipos frente a P. infestans en la presente campaña 
podría reflejar la presencia de resistencia horizontal en la población de trj. Colon 
(1994), menciona que un amplio rango de expresiones de la resistencia en los 
genotipo estudiados, puede darse por la presencia del efecto aditivo de genes 
menores (resistencia horizontal). 
 
Tabla 2, Genotipos con menores porcentajes de infección y de AUDPC en campo. 
Balcarce 2009/10 
Genotipo % infección inicial % infección final AUDPC 
2 5 27 725.5 
19 43 42 1290.0 
40 33 40 1245.83 
49 20 10 411.7 
50 5 40 689.2 
63 7 5 339.2 
107 15 8 430.8 
120 7 30 805.5 
Pampeana INTA 0 20 438.8 
Oka 5880.22 0 60 808.8 
Oka 5632.11 0 32 375.3 
 
En la campaña 2009/10, los parentales Oka 5880.22 y Oka 5632.11 presentaron 
un comportamiento opuesto al de las últimas cuatro temporadas. Si analizamos la 
evolución del porcentaje de infección de P. infestans, observamos que en la primera 
lectura realizada a los 38 días, no se evidenciaron síntomas de la enfermedad, pero en 
la quinta y última lectura, se alcanzaron valores del orden del 60 y 30% 
respectivamente. Por su parte, el clon Oka 5632.11 mostró valores de AUDPC 
similares al testigo Pampeana INTA, resultado similar al obtenido por Korgan (2010).  
El análisis de varianza del AUDPC de los genotipos presentó un alto coeficiente 
de variación (C.V. = 43.29), lo que indicaría que las variaciones entre las repeticiones 
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de un mismo genotipo fueron lo suficientemente altas como para establecer resultados 
concluyentes en base a las diferencias encontradas. A fin de lograr una mejor 
evaluación de la respuesta de la población de trj frente a P. i, sería conveniente 
aumentar el número de plantas evaluadas de cada genotipo en estudios futuros, a fin 
de reducir la variación ambiental. 
 
4.2. Ensayo de laboratorio 
 
4.2.1. Determinación de factores de virulencia 
El aislamiento que presentó mayor numero de factores de virulencia  fue el 
denominado “Tuc 7” con los factores 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 10 y11, aislado de un cultivo 
en Tafí del Valle, Tucumán.  
Todos los aislamientos estudiados tuvieron más de un factor de virulencia, 
siendo el B26 de Balcarce, el que presentó el menor número de factores de virulencia, 
el 1 y el 3. Dos aislamientos, Tuc 1 y Tuc 2 presentaron los mismos factores de 
virulencia (1, 2, 3, 4, 10, 11).  
 
Tabla 3, Factores de virulencia presentes en los aislamientos de P. infestans 
analizados 
ORIGEN NOMBRE AISLAMIENTO FACTORES DE VIRULENCIA 
Tafí del Valle Tuc 1 1, 3, 4, 5, 10, 11 
Tafí del Valle Tuc 2 1, 2, 3, 4, 10, 11 
Tafí del Valle Tuc 5 1, 4, 5, 8, 10, 11 
Tafí del Valle Tuc 7 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 10,11 
Cordoba Cordoba M 1, 3, 4, 11 
Balcarce La Juana 1, 2, 3, 4, 11 
Tucuman San Miguel 1, 2, 3, 4, 10, 11 
Balcarce B26 1, 3 
Otamendi P.I. Pili 1 Bis 2, 3, 4, 5, 6, 7, 9, 10, 11 
 
Se observó una respuesta de hipersensibilidad, visible como un punto necrótico, 
entre algunos aislamientos y los clones diferenciales R2 y R5 (Tabla 4).  





Tabla 4, Tipos de reacción entre los aislamientos  de P. infestans y los clones 
diferenciales de papa. Balcarce 2009/10 
Clones diferenciales de papa Aislamientos 
de P. infestans R1 R2 R3 R4 R5 R6 R7 R8 R9 R10 R11 
Tuc 1 + - + + + - - - - + + 
Tuc 2 + + + + - - - - - + + 
Tuc 5 + HR - + + - - + - + + 
Tuc 7 + + + + + + + + - + + 
Cordoba M + HR + + HR - - - - - + 
La Juana + + + + - - - - - - + 
San Miguel + + + + - - - - - + + 
B26 + HR + - - - - - - - - 
P.I. Pili 1Bis - + + + + + + - + + + 
(+)= Compatible (Hay reacción) 








R1 R2 R3 R4 R5 R6 R7 R8 R9 R10 R11
Figura 2, Frecuencia de los factores de virulencia presentes en los aislamientos 
evaluados. 
 
Los factores que se presentaron con una mayor frecuencia fueron el 1, 3, 4 y 11 
(f=0.89) mientras que el que presentó una frecuencia más baja fue el 9 (f=0.11). 
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En estudios realizados en otros países como Costa Rica (Barquero et al, 2005), 
Finlandia y Rusia (Hannukkala, A. O., 2008) y Polonia (Chmielarz, M. et al, 2009), 
encontraron una distribución similar de los factores de virulencia, siendo los más 
frecuentes el 1, 3, 4, 7, 10 y 11. Asimismo el factor 9 fue el de menor frecuencia en  
Polonia y Finlandia, y no se encontró en los aislamientos estudiados en el trabajo de 
Rusia. 
 
4.2.2. Evaluación de los genotipos en laboratorio 
El análisis de varianza para el crecimiento de la lesión y el AUDPC se realizó con 
103 genotipos, debido a que 7 genotipos se contaminaron. 
Se observaron diferencias significativas para ambas variables entre los 
genotipos evaluados en laboratorio (p<0.05). Los valores de AUDPC obtenidos 
rondaron entre 85.49 y 384.29, con un promedio de 266.97. (Figura 3).  
En la primera lectura realizada a los 3 dias de la inoculación, 23 de los 103 
genotipos mostraron valores de superficie foliar afectada mayores al 50% y en la 
última lectura se observó en todos ellos valores del 100%. Por otra parte, 13 de los 
genotipos a pesar de que en la primera lectura la superficie afectada fuera menor al 
50%, mostraron una alta velocidad de crecimiento de la lesión, llegando a valores del 
100% en la última lectura. 
A su vez, 13 genotipos mostraron lecturas iniciales bajas (<20%) y 4 de estos 






















Figura 3, Frecuencia del AUDPC en laboratorio de una población de trj, Balcarce, 
2009/10 
 
Los parentales Oka 5880.22 y Oka 5632.11 presentaron valores de AUDPC muy 
similares entre ellos, 362.83 y 347.37 respectivamente, y al igual que en el ensayo a 
campo el clon Oka 5880.22, fue el que mostró mayor valor de AUDPC. Pampeana 
INTA  presentó un alto valor de AUDPC y 91 de los genotipos presentaron valores más 
bajos. Los parentales presentaron 7.81 mm2/h (Oka 5880.22) y 6.74 mm2/h  (Oka 
5632.11) de TCL. 
Los valores de la TCL obtenidos variaron entre 5.98 y 27.08 mm2/h, con un 
promedio de 13.23 mm2/h. (Figura 3). De los genotipos analizados, 2 de ellos 
mostraron valores de TCL menores a los del testigo Pampeana INTA el cual presentó 
una TCL de 5.63 mm2/h. Estos genotipos fueron el 122 (TCL = 5.59 mm2/h) y el 121 
(TCL = 4.40 mm2/h), pero no fueron los mismos que presentaron bajos valores de 
AUDPC, ya que el nivel de infección inicial de estos genotipos fue alto y el crecimiento 
de la lesión durante los siguientes días no fue muy notorio. 
Se observó un tamaño final de la lesión mínimo de 8.45 cm2 y máximo de 53.90 
cm2, lo cual depende en gran medida del tamaño de la hoja. En la última lectura, 41 
genotipos no incrementaron la TCL, esto se debió a que en la lectura anterior el folíolo 

























mostrado una TCL menor de la que podían haber llegado a tener, esto se debió a la 
diferencia existente entre el tamaño de los foliolos de cada genotipo. 
 
Tabla 5, Genotipos con menor porcentaje de infección y de AUDPC en laboratorio. 
Balcarce 2009/10 
Genotipo % infección inicial % infección final AUDPC 
2 3 41 112.11 
3 8 30 92.05 
8 8 59 127.06 
24 1 51 129.46 
40 3 60 145.81 
48 6 59 159.27 
49 0 42 85.49 
61 8 56 139.12 
66 5 53 127.65 
102 6 45 130.22 
115 16 51 131.77 
Pampeana INTA 64 100 363.83 
Oka 5880.22 66 100 362.83 













































Tabla 6, Genotipos con menores valores de TCL en laboratorio. Balcarce 2009/10 
Genotipo % infección inicial % infección final TCL (mm2/h) 
3 8 30 5.98 
13 16 73 7.01 
48 6 59 6.64 
66 5 53 7.12 
82 56 100 5.89 
93 49 83 5.81 
94 69 100 7.21 
110 73 100 6.88 
112 62 100 6.85 
115 16 51 5.84 
117 73 100 6.88 
121 71 100 4.40 
122 54 82 5.59 
Pampeana INTA 60 100 5.63 
Oka 5880.22 66 100 7.81 
Oka 5632.11 60 99 6.74 
 
No se observó reacción de hipersensibilidad en la evaluación de los genotipos 
de la población de trj. La respuesta hipersensible está programada genéticamente en 
la planta. Los genes de resistencia de la planta (R) pueden reconocer a los productos 
de los genes de virulencia del patógeno, dándose una relación incompatible que 
disparará la muerte de las células invadidas y sus vecinas. La presencia de esta 
reacción implicaría una posible presencia de genes R, responsables de tal reacción 
(Andreoni, 1997), pero para ello debería de comprobarse mediante la inoculación de 
estos genotipos con una raza 0 o simple, ya que se considera una raza incapaz de 
infectar cualquier planta que tenga genes R dando una respuesta de completa 
incompatibilidad o una reacción de hipersensibilidad (Jaramillo, 2003) 
 
4.3. Análisis de la correlación entre ensayos 
 
El AUDPC obtenida a campo y el AUDPC obtenida en el laboratorio no 
presentaron una correlación significativa (r = 0.10). Por otra parte tampoco existió una 
correlación significativa entre el AUDPC de campo y la TCL de laboratorio (r = 0.12). 
Los genotipos 2, 40 y 49 presentaron bajos valores de AUDPC en el campo y en el 
laboratorio. 
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Los valores que si presentaron una correlación significativa y negativa (r = -0.38) 
fueron el AUDPC del laboratorio y TCL. Esto se debe a que algunos de los genotipos 
que presentaron una alta AUDPC fueron los que mostraron bajos valores de TCL. Esto 
ocurrió en 6 de los genotipos de la población, en Pampeana y en los dos parentales de 
la población (Tabla 7).  
La TCL nos indica la velocidad con la que la enfermedad avanzó a lo largo de la 
evaluación realizada. En alguno de los genotipos la velocidad de avance fue baja 
porque la totalidad de los foliolos ya estaban afectados, pero esto no implica que la 
respuesta de este genotipo haya sido buena frente a P. infestans, ya que el porcentaje 
de área afectada y el valor de AUDPC fueron altos. En 11 de los genotipos se 
observaron valores de área foliar afectada del 100%, desde el tercer día, lo que 
implicó un valor de AUDPC alto pero TCL bajas. 
Los genotipos que presentaron valores de TCL altos, fueron en los que se dio un 
crecimiento de la lesión progresivo. Estos genotipos mostraron valores de AUDPC 
medios. 
 
Tabla 7, Genotipos con bajos valores de TCL y altos valores de AUDPC en laboratorio. 
Balcarce 2009/10 
Genotipo AUDPC TCL (mm2/h) 
82 361.50 5.89 
94 359.44 7.21 
110 374.76 6.88 
112 338.87 6.85 
117 372.41 6.88 
121 365.05 4.40 
Pampeana INTA 363.39 5.63 
Oka 5880.22 362.83 7.81 
Oka 5632.11 347.37 6.74 
 
Por otra parte también se encontraron casos contrarios, en los que los genotipos 
presentaron una baja AUDPC y baja TCL. Los genotipos que se muestran en la tabla 8, 
son los que presentaron buen comportamiento frente a P. infestans en laboratorio ya 
que el porcentaje de área afectada fue bajo y al mismo tiempo la velocidad con la que 
evolucionó la enfermedad también fue baja. 
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Tabla 8, Genotipos con bajos valores de TCL y bajos valores de AUDPC en 
laboratorio. Balcarce 2009/10 
Genotipo AUDPC TCL (mm2/h) 
3 92.05 5.98 
48 159.27 6.64 
66 127.65 7.12 
115 131.77 5.84 
 
La mayoría de los genotipos que mostraron un buen comportamiento frente a P. 
infestans en campo, no lo hicieron en el ensayo de laboratorio, exceptuando los 
genotipos anteriormente mencionados. Esto se debe a las diferencias existentes entre 
las condiciones ambientales del campo y las cámaras climatizadas. En el ensayo en 
laboratorio pueden controlarse las condiciones ambientales, pero no puede llegar a ser 
una sustitución al ensayo en campo, ya que en este existen factores que afectan al 
comportamiento de los genotipos. En esta campaña la incidencia de P. infestans fue 
muy alta y precoz lo que provocó que los genotipos en este ensayo no podrían 
expresar el verdadero comportamiento frente a la enfermedad. 
En los ensayos realizados por Gabriel et al, (2007), se obtuvo una correlación 
significativa entre los valores de AUDPC, tamaño de la lesión (LS) y Área relativa de 
esporulación (RSA), pero no fue significativa la correlación entre el AUDPC y la TCL 
de dicho ensayo (r = 0.53), al igual que en estudios realizados por Barquero et al 
(2005), obtuvo valores de correlación entre los datos de campo de con los de r = 0.56. 
Para que la representatividad entre los ensayos sea mayor es recomendable 
realizar las pruebas con plantas en el invernadero, ya que los datos obtenidos por 
Dorrence e Inglis, (1997).se correlacionan mejor con el AUDPC obtenido en ensayos 
en campo. 
 
Consideraciones finales  
 
Los genotipos de la familia trj presentaron diferencias en la  respuesta frente al P. 
i. en el ensayo a campo y en laboratorio. La distribución observada de los genotipos 
para ambas variables en esta población segregante sugiere un importante 
componente genético para el comportamiento frente a la enfermedad. Los datos 
obtenidos permitirán el uso de esta población para el mapeo de la resistencia al tizón 
tardío. 
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Sin embargo, sería necesario realizar una nueva evaluación de la población trj y 





Los genotipos de la familia de S. tarijense descendiente del cruzamiento entre 
los clones OKA 5880.22 x OKA 5632.11 presentan diferentes niveles de infección 
frente a Phytophthora infestans en campo y laboratorio, por lo que se acepta la 
hipótesis planteada. 
Los genotipos 2, 40 y 49 presentaron bajos valores de AUDPC en campo y en 
laboratorio  
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4 25,7 3,7 15,2 84,4 23,8 53,8  
5 19,7 9,6 15,6 83,9 58,2 70,4  
6 18,9 7,5 14,4 96,1 45,4 68,8  
7 27,1 3,2 14,4 99,5 24,1 68,8  
8 27,1 11,0 16,0 92,2 23,8 57,6  
9 23,6 14,5 18,7 99,7 51,2 79,0  
10 31,8 14,6 19,3 98,7 40,2 84,5 6,5 
11 21,8 13,1 16,4 100,0 66,9 86,8  
12 22,0 8,4 15,5 98,9 43,6 71,2  
13 22,3 10,7 16,8 100,0 49,9 75,1 8,0 
14 25,5 11,7 19,0 98,3 39,4 70,8  
15 26,9 8,8 17,9 100,0 30,9 64,7  
16 28,4 11,8 20,6 100,0 28,3 60,2  
17 28,2 13,8 20,7 100,0 26,4 61,3  
18 28,5 16,4 22,1 98,8 56,5 77,7 4,5 
19 21,7 19,2 20,1 99,0 86,1 98,0 63,4 
20 26,4 15,0 20,4 99,1 52,9 84,2  
21 28,2 13,1 20,5 99,0 41,2 73,7  
22 30,6 15,8 22,2 99,9 49,6 83,7 22,0 
23 28,4 19,1 22,8 100,0 88,3 98,3 4,2 
24 22,4 11,1 19,5 99,7 59,4 90,3  
25 27,2 8,8 18,6 99,1 35,8 71,4 18,2 
26 29,0 17,6 22,4 99,2 52,5 78,0 0,3 
27 30,4 15,3 22,8 99,0 48,0 75,2 2,5 
28 26,0 16,4 20,9 99,0 63,4 85,1  
29 25,6 11,4 18,2 99,4 43,3 70,2  
30 22,1 11,1 16,6 92,5 39,5 63,8  
31 24,4 7,7 16,7 95,6 48,4 68,7  


















1 27,7 14,7 19,6 86,4 50,1 74,0  
2 31,8 11,0 21,8 89,8 30,7 60,5  
3 33,1 19,3 25,4 94,7 36,1 67,4 0,4 
4 31,4 19,1 24,8 89,5 44,0 68,4  
5 33,5 16,5 24,5 87,0 43,0 66,1  
6 26,1 12,0 19,2 76,0 24,0 48,8  
7 31,2 7,6 19,7 79,0 23,0 50,8  
8 29,8 12,4 21,5 75,0 30,0 52,7  
9 37,2 15,1 25,7 84,0 25,0 54,6  
10 28,2 9,2 21,4 79,0 24,0 47,8  
11 28,0 6,8 19,2 85,0 28,0 60,4 27,5 
12 21,3 10,8 18,1 92,0 40,0 63,6  
13 27,0 10,8 18,6 79,0 29,0 54,4  
14 31,4 10,7 20,9 87,9 23,0 54,6  
15 32,4 9,6 21,3 90,0 29,0 59,1  
16 30,2 13,6 21,3 91,0 45,0 71,8  
17 33,8 15,3 22,7 90,0 41,0 64,1  
18 28,5 11,5 21,2 84,0 42,0 66,9 4,0 
19 22,9 11,9 18,4 92,0 58,0 80,0 0,8 
20 30,8 8,9 20,9 92,0 31,0 64,4  
21 34,3 14,3 22,5 87,0 34,0 65,0  
22 29,7 10,5 20,0 92,0 37,0 67,8  
23 33,2 13,8 21,8 95,0 42,0 71,1 4,0 
24 37,0 15,7 24,0 92,0 34,0 68,5 11,5 
25 26,5 14,5 19,3 87,0 44,0 67,5  
26 35,2 15,5 24,6 95,0 31,0 67,8  
27 34,2 18,3 24,8 95,0 37,0 72,2  
28 36,9 18,5 27,1 95,0 32,0 64,8  
29 37,5 18,9 26,3 94,0 33,0 69,6 31,2 
30 22,5 15,0 18,1 94,0 55,0 70,1 4,4 
31 22,7 14,6 18,4 92,0 63,0 84,1  
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